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1. Вступ
Ревматоїдний артрит відноситься до найбільш 
частих запальних хвороб суглобів [1, 2], а його по-
ширеність серед населення нараховує 1–3 % [3, 4], 
завдаючи величезну медико-соціальну та економічну 
шкоду державам [5, 6]. Захворювання супроводжу-
ється різноманітними соматопсихічними розладами, 
що додатково погіршує якість життя хворих [7, 8]. 
Розвинення уражень периферичної нервової системи 
при артритах значно погіршує якість життя таких 
пацієнтів [9, 10], що оцінюється за допомогою спе-
ціальних опитувальників (VRQOL, EYE-Q, PedsQL 
та ін.) [11].
До частих екстраартикулярних проявів запаль-
них хвороб суглобів відносять різноманітні уражен-
ня нервової системи [2, 12]. В клінічному перебігу 
артритів важливе значення має наявність та тяжкість 
периферичної нейропатії [13, 14]. Періартикуляр-
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на патологія складає 14–18 % від кількості хворих 
ревматологічного профілю, а частота виникнення 
периферичної нейропатії серед таких пацієнтів – 
6 % [15], до того ж, в кожному шостому спостере-
женні розвивається дрібно волокниста хвороблива 
нейропатія [16]. При цьому взаємовідносини уражень 
периферичної та центральної нервової системи зали-
шаються суперечливими.
Периферична нейропатія при ревматоїдному 
артриті може проходити у вигляді болю або втрати 
чутливості за типом «рукавиць» і «шкарпеток», ран-
ньої атаксії (в 80 % спостережень), у втраті глибоких 
сухожильних рефлексів, розвитку різноманітних сен-
сорних розладів (у всіх випадках) [17], гіпергідрозу, 
трофічних розладів шкіри, іноді з глибокими виразка-
ми, змінами ходи [18]. Негативні сенсорні розлади при 
периферичній нейропатії відзначаються у кожному 
другому спостереженні, гіпералгезія – в 36 %, моно-
нейропатії – в 14 % [19]. Синдром зап’ястного кана-
лу (як найбільш частий варіант тунельного синдро-
му при запальних хворобах суглобів) виявляється в 
5–10 % від кількості хворих ревматоїдним артритом, 
що ніяк не корелює з тривалістю хвороби [20].
2. Обґрунтування дослідження
Патогенез периферичної нейропатії при ар-
тритах вивчено недостатньо. Периферична нервова 
система втягнена в змінений метаболізм кістки при 
запальних хворобах суглобів, яка бере участь в 
процесах остеогенезу, а нервові волокна сенсорно-
го походження збуджують синовіальну оболонку і 
субхондральну тканину, беруть участь в регенерації 
артикулярних тканин. Остеобласти, остеокласти, ме-
зенхімальні стволові клітини, синовіальні фіброблас-
ті та різноманітні типи хондроцитів синтезують ряд 
нейропептидів, модулюючи остеохондрогенні дифе-
ренціювання мезенхімальних клітин – попередників 
ендохондральної кості.
При обстеженні пацієнтів з запальними хво-
робами суглобів для оцінки їх ступеню активності, 
важкості перебігу найбільш часто практикується 
визначення таких показників, як C-реактивний про-
теїн (CRP), ревматоїдний фактор (RF) і антитіла 
до циклічного цирулінового пептиду (ACCP). Ді-
агностична чутливість АССР при ревматоїдному 
артриті складає 77 %, RF – 71 %. При периферичній 
нейропатії у хворих артритами в сироватці крові 
практично закономірно присутні високі концетрації 
CRP. В контексті висловленого потрібно підкресли-
ти, що посилений синтез в організмі СRP є одним 
з яскравих ознак запальних хвороб в стадії заго-
стрення. При ревматоїдному артриті високий вміст 
СRP в крові реєструється у ¾ від кількості хворих, 
прямо корелює з рівнями RF, АССР, прозапальних 
цитокинів і з активністю матріксних металопро-
теіназ. З показниками СRP асоціюються значення 
в крові ще одного запального білка – фібриногену 
(FG), концентрація якого у хворих артритами відо-
бражає ступінь активності патологічного процесу 
та рівень ACCP.
Важкість периферичної нейропатії прямо ко-
релює з рівнем серопозитивності ревматоїдного ар-
триту по RF. Прогностичними критеріями у відно-
шенні периферичної нейропатії можуть бути високі 
показники в крові антитіл к β2-глікопротеїну та пері-
нуклеарних антинейтрофільних цитоплазматичних 
антитіл, показники сироваточного інтерлейкина-22.
Судинним порушенням у вигляді розвитку 
ревматоїдного мікроваскуліту придають першорядне 
значення в патогенетичних побудовах периферичної 
нейропатії. При артритах виділяють «васкулітну 
нейропатію» з гострим або підгострим початком, 
зі змішаними (сенсорно-моторними) розладами, з 
ішемізацією нервів і руйнацією їх кровоносних су-
дин, до того ж, розмір артеріол і капілярів корелює з 
клінічним перебігом і темпами прогресування пато-
логічного процесу [21]. Одним з механізмів розвитку 
периферичної нейропатії пацієнтів з запальними 
хворобами суглобів вважається адгезія лейкоцитів 
на ендонейральних ендотеліальних клітинах з аксо-
нальним або демієлизуючим типом розладу. До при-
чин периферичної нейропатії у хворих артритами, 
окрім судинно-запальних змін, відносять механічний 
тиск нерва між кістковими з’єднаннями деформова-
них суглобів . Разом з тим, було показано, що при 
ревматоїдному артриті діаметр поперечного перерізу 
навіть клінічно та електрофізіологічно інтактних 
периферичних нервів більший, ніж аналогічний у 
здорових людей, що відображує деяку системність 
патологічного процесу [22]. Необхідно визначити, 
що в експерименті на тваринах (криси) з моделлю 
артриту були продемонстровані морфологічні ознаки 
периферичної нейропатії віддалено від зони ураже-
них суглобів.
3. Мета дослідження
Удосконалити якість ранньої діагностики, ви-
значити нові ланки патогенезу і розробити прогнос-
тичні критерії периферичної нейропатії у пацієнтів з 
ревматоїдним артритом.
4. Матеріали та методи дослідження
Пацієнти знаходились в ревматологічному і 
неврологічному відділеннях баз Донецького націо-
нального медичного університету в період з 2006 по 
2018 роки, використані данні власного неврологічно-
го обстеження хворих і архівний матеріал клінічних 
лікарень: КЛПЗ «Міська лікарня № 1» м. Слов’янська, 
КЛПУ «Дружківська міська лікарня № 2» м. Друж-
ківки, КМУ “Краматорська міська лікарня № 2» 
м. Краматорська.
Під наглядом перебувало 131 хворих на ревма-
тоїдний артрит у віці від 17 до 79 років (в середньо-
му 46,0±1,0 роки), серед яких було 25 % чоловіків і 
75 % жінок. Тривалість захворювання склала 10,1± 
±0,66 років (в середньому 9,0±1,0 роки). Периферич-
ну нейропатію було діагностовано у 17 (13,0±1,0 %) 
хворих ревматоїдним артритом, які були включені 
в основну групу обстежених, а інші 114 пацієнтів 
склали контрольну групу.
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Периферична нейропатія з маніфестним ура-
женням хребта була виявлена у 46 (35,1±0,1 %) хво-
рих, які увійшли до 1-ї групи досліджених, інші 85 па- 
цієнтів склали 2-у групу – групу контролю.
Підраховували NPJ (суглобовий рахунок), IR 
(індекс Річі) і IL (індекс Лансбурі). Для оцінки загаль-
ної активності запальних хвороб суглобів визначали 
показник DAD (загальна активність захворювання) 
в балах, а при визначенні ступеню активності суг-
лобового синдрому використовували критерій DAS28 
(індекс ступеня активності артриту для 28 суглобів).
Пацієнтам було проведено рентгенівське (апа-
рат «Multix-Compact-Siеmens», Німеччина) і уль-
тразвукове (сонографи «Envisor-Philips», Нидерланди 
«ATL3500-Suemens», Німеччина) дослідження пери-
феричних суглобів, крижоздухвинних зчленувань 
і хребта, а також двоенергетичну рентгенівську 
остеоденситометрію проксимального відділу стегно-
вої кістки (денситометр «QDR-4500-Delphi-Hologic», 
США). Оцінювали рентгенологічний остеоасоційо-
ваний периферичний метакарпальний індекс Барнет-
та-Нордіна (MCI). Крім того, проводили електрокар-
діографію (апарат «МІДАК-ЕК1Т», Україна і «Fukuda 
Denshi Cardimax-FX326», Японія), ехокардіографію 
(«Acuson-Aspen-Siemens», Німеччина), ЕНМГ («Ней-
ро-МВП-4», Росія), сонографію внутрішніх органів, 
лімфатичних вузлів і щитоподібної залози («Envisor-
Philips», Нідерланди).
Використовуючи біохімічний аналізатор 
«Olympus-AU-640» (Японія), імунотурбідіметрич-
ним методом в сироватці крові визначали концен-
трації ревматоїдного фактору (RF), C-реактивного 
протеїну (CRP), фібриногену (FG), циркулюючих 
імунних комплексів (CIC), імуноглобулінів (Ig) G і 
M. Імунотурбідіметрічний метод є одним з варіан-
тів фотометричного аналізу, основою якого є вимі-
рювання величини світлопоглинання завислими у 
розчині частками. Досліджувані білки утворюють 
комплекси з відповідними антитілами, поліетилен-
гліколь прискорює їх утворення. Величину світлопо-
глинання розчину, обумовлену утворенням часток, 
вимірюють спектрофотометрично за довжини хвилі 
340 нм і використовують для визначення концентра-
ції досліджуваного білка. 
В якості контролю лабораторні показники до-
сліджено у 30 практично здорових людей, серед яких 
було 11 чоловіків (36,7 %) і 19 (63,3 %) жінок у віці від 
18 до 62 років (в середньому 35,2±1,22 років).
Статистична обробка отриманих результатів 
досліджень проведена за допомогою комп’ютерно-
го варіаційного, кореляційного, регресійного, непа-
раметричного, одно- (ANOVA) і багатофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсійного аналізу (програ-
ми «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-Soft», США). 
Оцінювали серединне значення (M), стандартні від-
хилення (SD) і похибки (m), коефіцієнти кореляції 
Пірсона (r), критерії дисперсії (D), регресії (R), Стью-
дента (t), Уїлкоксона-Рао (WR), Макнемара-Фішера 
(χ2) і достовірність статистичних показників (p).
5. Результати дослідження
Під наглядом перебувало 131 хворих на рев-
матоїдний артрит у віці від 17 до 79 років (в серед-
ньому 46,0±1,0 роки) – серед яких було 33 (25,0± 
±1,0 %) чоловіків і 98 (75,0±1,0 %) жінок . Тривалість 
захворювання склала 10,1±0,66 років (в середньому 
9,0±1,0 роки). Периферичну нейропатію було діа-
гностовано у 17 (13,0±1,0 %) хворих ревматоїдним 
артритом в співвідношенні моно- і полінейропатія 
як 1:5, які були включені в основну групу обстеже-
них, а інші 114 пацієнтів склали контрольну групу. 
Моторні (судоми, синдром неспокійних ніг), сен-
сорні («позитивні» і «негативні» в співвідношенні 
1:3) і змішані порушення констатовані відповідно у 
3 (17,7±0,5 %), 6 (35,3±0,5 %) і 8 (47,1±0,5 %) від кіль-
кості випадків периферичною нейропатії. Паресте-
зії встановлено в 92,9±0,5 % випадків, гіперестезії 
і гіпералгезії – відповідно в 42,9±0,1 %, гіпестезії – 
у 28,6±0,1 %. У 9 хворих (52,9±0,1 % від кількості 
спостережень периферичної нейропатії) мали місце 
вегетативні порушення в співвідношенні «веге-
тотрофічні : вісцеральні : вегето-судинні» як 1:2:3. 
Тунельні варіанти периферичної нейропатії виявле-
ні у 5 (29,4±0,1 %) хворих, синдром Гійєна-Барре – у 4 
(у 3,1±0,1 % від загальної кількості обстежених і у 
23,5±0,1 % від осіб з периферичною нейропатією). 
IWN склав 1,81±0,12 о. е. Периферична нейропатія 
рук відмічена у 16 пацієнтів (в 62,5±0,5 % спостере-
жень двостороння), а ураження ніг – у 14 (в 64,3±0,5 % 
випадків двостороннє). 
На індекс тяжкості нейропатії (IWN) впливає 
тривалість ревматоїдного артриту (D=3,58, p=0,048), 
хоча достовірна кореляція між цими показниками 
відсутня (r=–0,177, p=0,676). 
Як відображено на рис. 1 IWN залежить від 
рівня DAS28 (D=4,00, p=0,042), що також демон-
струє пряме кореляційне співвідношення (r=+0,615, 
p=0,009). На рис. 2 наведені інтегральні тримірні 
(триплоскісні) гістограми показників IL, IWA і IPA 
у хворих ревматоїдним артритом в залежності від 
наявності або відсутності периферичної нейропатії. 
Не встановлено достовірних кореляційних зв’язків 
IWN з параметрами RF (r=+0,437, p=0,279), ACCP 
(r=+0,307, p=0,459), МCI (r=–0,416, p=0,305) і МDB 
(r=–0,293, p=0,482). 
Рис. 1. Кореляційно-регресійні зв’язки показника 
IWN з DAS28 у хворих на ревматоїдний артрит
R=0,3723+0,333*x
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Рис. 2. Інтегральні тримірні гістограми показників 
прояву суглобового синдрому (IL, IWA, IPA)  
у хворих РА: а –  контрольної; б – основної груп
Одним із частих проявів ревматоїдного ар-
триту є ураження хребта, яке значно погіршує 
якість життя таких хворих. Ураження міжхребце-
вих і дуговідросчатих суглобів хребта при ревма-
тоїдному артриті дозволяють діагностувати магніт-
но-резонансна і комп’ютерна томографія, оглядова 
рентгеноспондилографія і сонографія. Для таких 
хворих надзвичайно характерна атлантоаксіальна 
нестійкість хребта, діагностичним методом ви-
бору якої є магнітно-резонансна томографія. У 
зв’язку з частим розвитком остеопорозу хребців, 
ревматоїдний артрит є фактором ризику спіналь-
них переломів. Описано розвиток квадрипарезу як 
ускладнення ревматоїдної спондилопатії, а також 
стенозування шийної хребтової артерії, яка часто 
протікає безсимптомно, але може викликати пору-
шення мозкового кровообігу. Необхідно відзначити, 
що стискання спинного мозку внаслідок ревматоїд-
ної спондилопатії часто поєднуються з розвитком 
периферичної нейропатії.
Звернемо особливу увагу на зв’язок перифе-
ричної нейропатії з маніфестним ураженням хреб-
та, яке, було виявлено у 46 (35,1±0.1 %) хворих, які 
увійшли до 1-ї групи досліджених (інші 85 пацієнтів 
склали 2-у групу – групу контролю). Всього ж спон-
дилопатію виявлено у 68 (51,9±0.1 %) хворих.
При ураженні шийного відділу хребта спостері-
галось обмеження рухливості і біль при рухах голови, 
які часто поєднувались з синдромом вертебробазіляр-
ної недостатності. Вважається, частіше при ревматоїд-
ному артриті втягується в патологічний процес ший-
ний відділ хребта, але спондилопатія може протікати 
у вигляді болю в нижній частині спини. За нашими 
даними при втягненні в процес поперекового відділу 
спостерігались прояви люмбаго і люмбосакралгії в 
поєднанні з міалгією і тугорухливістю хребетного 
стовпу, розвивалась сегментарна ригідність хребта, 
іноді виникала атрофія м’язів сідниць.
У 3 з 9 хворих з ураженням поперекового відді-
лу хребта відмічався симптом «тятиви» (відсутність 
розслаблення прямих м’язів спини на боці згинання 
при нахилах тулуба у фронтальній площині), а в од-
ному випадку виявлено гіпотрофію сідаліщних м’я-
зів. Зміни грудного відділу хребта супроводжували-
ся дорсалгією з іррадіацією болі вдовж міжреберних 
проміжків і обмеженням екскурсії грудної клітини.
Співвідношення частоти механічного, дис-
фіксаційного, дисгемічного і запального характерів 
болю в хребті при ревматоїдному артриті складало 
як 1:2:6:14. У 2 (4,4 %) пацієнтів з механічним варі-
антом була характерно поява больового синдрому 
при першій спробі рухів, які швидко зменшувалися 
або зникали в спокої. У 4 (8,7 %) пацієнтів з дисфік-
саційним варіантом больовий синдром з’являвся в 
результаті рухової активності або прийманні біоме-
ханічно невигідної пози, носив тупий характер, який 
замінювався відчуттям дискомфорту і зникав після 
прийняття зручного положення тіла. У 12 (28,3 %) 
випадках дисгемічного варіанту біль в хребті но-
сив характер метеозалежності, виникав і наростав 
в період абсолютного покою, але зменшувався або 
зникав після розминання. Запальний варіант болю 
спостерігався у 28 (58,7 %) пацієнтів, який супрово-
джувався своїм зростанням відповідно до міри пере-
бування в положенні покою і посилювався на холоді. 
Рис. 3. Зв’язок спондилопатії з клініко-рентгено-
сонографічними ознаками ревматоїдного артриту:  
1 – системний остеопороз; 2 – тендовагініти;  
3 – тіла Пеллогрі-Штайді; 4 – субхондральний 
склероз; 5 – остеоузури; 6 – лігаментоз;  
7 – кісти Бейкера; 8 – хондромні тіла; 9 – ентезопатії; 
10 – артрокальцинати; 11 – епіфізарний остеопороз; 
12 – міозит; 13 – асептичний остеонекроз;  
14 – тіла Гоффа; 15 – остеокістоз;  
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Спондиалгія завжди вперше з’являлася помалу 
і носила тупий минущий характер. Болючість при 
пальпації остистих відростків хребців виявлена у 
5 (10,9 %) хворих, відповідно позитивні симптоми 
Ласега, Шобера і Томайера – у 6 (13,0 %), 7 (15,2 %) і 
8 (17,4 %), обмеження бокових нахилів – у 9 (19,6 %).
На рентгенограмах виявлялись осифікація 
зовнішніх слоїв міжхребцевих дисків і формування 
синдесмофітів (кісткових мостиків, які огинають 
міжхребцеві диски і з’єднують край поверхонь 
вище- і нижчележачих тіл хребців), а також спон-
дилодисцит (запалення міжхребцевих дисків). Втяг-
нення дуговідросчатих суглобів характеризувалося 
нечіткістю суглобових поверхонь і звуженням щі-
лин. Випинання міжхребцевих дисків вперед і ство-
рення при цьому передніх клювоподібних остеофі-
тів не викликало болю, тоді як при зміщенні дисків 
назад відбувалося подразнення багатої на больові 
рецептори задньої подовжньої зв’язки. Особливо 
виражені ознаки спондилоартрозу виявлялись на 
рівні шийного С4–С6.
Розвиток вертебральної патології тісно прямо 
пов’язано з віком хворих, що демонструє диспер-
сійний (D=3,99, p=0,048) і кореляційний (r=+0,173, 
p=0,047) аналіз. На втягнення в процес хребта 
впливають ураження променезап’ястних (D=4,51, 
p=0,036), ліктьових (D=4,60, p=0,034), – кульшо-
вих (D=9,81, p=0,001) і крижоздухвинних (D=9,77, 
p=0,002) суглобів.
В свою чергу від спондилопатії залежать зміни 
зі сторони серця (D=8,06, p=0,005), а саме: пору-
шення електричної провідності (D=8,32, p=0,004), 
розміри камер (D=9,53, p=0,003) і поява діастоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка (D=7,93, p=0,006), 
про що свідчить виконаний ANOVA. В цілому, від 
стану хребта дисперсійно і регресивно залежать ін-
тегральні системні (екстраартикулярні) ознаки РА, 
що продемонстрували багатофакторний аналіз Уїл-
коксона-Рао (WR=6,12, p<0,001) і аналіз множинної 
регресії (D=+3,29, p=0,001).
Як видно з рис. 3, на розвиток вертебральної па-
тології впливають наявність у хворих ревматоїдним 
артритом системного остеопорозу (D=4,26, p=0,042) 
і тендовагінітів (D=3,96, p=0,049), які можливо від-
нести до факторів ризику ревматоїдного спондиліту 
(спондилоартриту). Такий клінічний прояв ревмато-
їдного артриту впливає на параметри рентгенологіч-
ної стадії артриту (RSA) (D=2,78, p=0,048), ревмато-
їдний фактор (RF) (D=4,01, p=0,039) і C-реактивний 
протеїн (CRP) (D=2,95, p=0,024) що представлено на 
рис. 4. Якщо у хворих 2-ї групи (без спондилопатії) 
показники крові RF і CRP складають 12,2±1,42 мг/л 
і 6,8±0,38 мг/л, то у випадках ураження хребта – від-
повідно більше на 72 % (p=0,037) і 21 % (p=0,038). 
З урахуванням отриманих даних ми вважаєм, що 
параметри в крові RF>55 мг/л і CRP>12 мг/л (>M+SD 
хворих ревматоїдним артритом зі спондилопатією) 
є прогноз негативними у відношенні вертебральної 
патології. Потрібно відзначити, що мінеральна щіль-
ність хребців обернено корелює з показниками крові 
СRP і ACCP.
Рис. 4. Ступінь впливу спондилопатії на  
клініко-лабораторні й інструментальні ознаки 
перебігу ревматоїдного артриту
Остання дисперсійно пов’язана з сенсорними 
(D=6,35, p=0,024) і моторними (D=4,61, p=0,049) роз-
ладами, які зумовлені периферичною нейропатією, a 
та, в свою чергу, разом з вегетативними порушення-
ми залежать від ураження хребта (відповідно D=3,98, 
p=0,049 і D=5,02, p=0,041). Між тяжкістю нейропатії 
і спондилопатії існують достовірні прямі кореляцій-
ні співвідношення (r=+0,486, p=0,048).
6. Обговорювання результатів дослідження
Периферичну нейропатію діагностовано у 
13,0±1 % від кількості хворих ревматоїдним артри-
том в співвідношенні моно- и полінейропатія як 1:5, 
які включені в основну групу обстежених, а інші 
пацієнти склали контрольну групу. Вважається, що 
периферична нейропатія є найбільш поширеним 
проявом неврологічної патології у хворих ревмато-
їдним артритом і спостерігається у 1/3 від кількості 
обстежених [23].
Моторні (судоми, «синдром неспокійних ніг»), 
сенсорні («позитивні» і «негативні» в співвідношен-
ні 1:3) і змішані розлади констатовані відповідно в 
17,7±0,1 %, 35,3±0,1 % і 47,1±0,1 % від кількості хво-
рих. Парестезії встановлені в 92,9±0,1 % випадків, 
гіперестезії і гіпералгезії – відповідно в 42,9±0,1 %, 
гіпестезії – в 28,6±0,1 %. В 52,9±0,1 % спостережень 
мали місце вегетативні розлади в співвідношенні 
«вегетотрофічні:вісцеральні:вегетосудинні» як 1:2:3. 
Тунельні варіанти периферичної нейропатії виявлені 
у 5 (29,4±0,1 %) хворих, синдром Гійєна-Барре – у 
4 (у 3,1±0,1 % від загальної кількості обстежених і 
у 23,5±0,1 % від осіб з периферичною нейропатією). 
IWN склав 1,81±0,12 о. е. 
За даними інших авторів периферична нейро-
патія при ревматоїдному артриті може проходити у 
вигляді болю або втрати чутливості за типом «ру-
кавиць» і «шкарпеток» [24], ранньої атаксії (в 80 % 
спостережень), у втраті глибоких сухожильних 
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рефлексів, розвитку різноманітних сенсорних роз-
ладів (у всіх випадках) [25], гіпергідрозу, трофічних 
розладів шкіри, іноді з глибокими виразками. Не-
гативні сенсорні розлади при ПНП відзначаються 
у кожному другому спостереженні, гіпералгезія – в 
36 %, мононейропатії – в 14 % [19].
Периферична нейропатія рук відмічена у 16 па- 
цієнтів (в 62,5±0,1 % спостережень двостороння), а 
ураження ніг – у 14 (в 64,3±0,1 % випадків двосто-
роннє). Дистальна периферична нейропатія виявлена 
вдвічі частіше дистально-проксимальної зі сторони 
рук і в рівній частоті при патології ніг. В інших 
дослідженнях синдром зап’ястного каналу (як най-
більш частий варіант тунельного синдрому при 
запальних хворобах суглобів) було виявлено в 5– 
10 % від кількості хворих РА, що ніяк не корелює з 
тривалістю хвороби [26].
За даними дисперсійного аналізу, на розвиток 
периферичної нейропатії у хворих на ревматоїд-
ним артрит здійснює вплив стать хворих (D=3,16, 
p=0,046), що підтверджено достовірним критері-
єм Макнемара-Фішера, який свідчить про більш 
часте ураження периферичної нервової системи в 
групі чоловіків (χ2=6,82, p=0,009). На частоту ви-
никнення «ревматоідної периферичної нейропатії» 
впливає наявність тендовагінітів (p=0,006), дигіталь-
ного артеріїту (p<0,001), офтальмопатій (p<0,001), 
міозиту (p<0,001), пневмоніту (p=0,002), гіпотире-
озу (p=0,026) і синдрому Шегрена (p<0,001), які на 
фоні периферичної нейропатії відповідно частіше 
виявлені на 64±0.1 % (p<0,001), в 19,6 (p<0,001), 16,3 
(p<0,001), 5,4 (p<0,001) і 3,9 (p=0,016) разів, а синдром 
Шегрена виявлено виключно у випадках периферич-
ної нейропатії. На показник IWN впливає тривалість 
РА (p=0,048), хоча достовірна кореляція між цими 
показниками відсутня [27].
Існує думка, що у хворих ревматоїдним ар-
тритом периферична нейропатія часто обумовлена 
латентним або маніфестним перебігом сухого син-
дрома Шегрена [28]. Підкреслимо, що до 20 % від 
кількості хворих з первинним синдромом Шегрена 
страждають на периферичну нейропатію, 2/3 з них – 
змішаними сенсорно-моторними розладами, з ганглі-
опатією, дрібно волокнистою хворобливою нейропа-
тією та поперечним мієлітом [29].
IWN залежить від рівня DAS28 (p=0,042), що 
також демонструє пряме кореляційне співвідношен-
ня (r=+0,615, p=0,009). З врахуванням виконаної 
статистичної обробки отриманих результатів до-
сліджень зроблений висновок, який має практичну 
спрямованість: показник DAS28>5,2 o.e. є прогнозне-
гативним фактором перебігу периферичної нейропа-
тії у пацієнтів з ревматоїдним артритом.
Маніфестне ураження хребта виявлено у 
35,1±0,1 % від кількості хворих, які увійшли в 1-у гру- 
пу обстежених (інші – групу контролю). Всього ж 
при додаткових методах дослідження спондилопатія 
виявлена у 51,9±0,1 %.
При ураженні шийного відділу хребта спо-
стерігалось обмеження рухливості і біль при рухах 
голови, які часто поєднувались з синдромом вер-
тебробазилярної недостатності. При втягненні в 
процес поперекового відділу спостерігались прояви 
люмбаго і люмбосакралгії в поєднанні з міальгією 
і тугорухливістю хребта, розвивалась сегментарна 
ригідність хребта, іноді виникала атрофія м’язів 
сідниць. Зміни грудного відділу хребта супрово-
джувались дорсалгією з іррадіацією болю вдовж 
міжреберних проміжків і обмеженням екскурсії 
грудної клітини. Співвідношення частоти меха-
нічного, дисфіксаційного, дисгемічного і запаль-
ного характерів болю в хребті при РА складало 
як 1:2:6:14. Спондіалгія завжди вперше з’являлась 
поступово і носила тупий минучий характер. Бо-
лісність при пальпації остистих відростків хребців 
виявлена у 10,9 % від кількості хворих, відповідно 
позитивні симптоми Ласега, Шобера і Томайера – у 
13,0±0,1 %, 15,2±0,1 % і 17,4±0,1 %, обмеження боко-
вих нахилів – у 19,6±0,1 %.
На рентгенограмах виявлялась осифікація зов-
нішніх слоїв міжхребцевих дисків і формування син-
десмофітів (кісткових мостиків, які огинають між-
хребцеві диски і з’єднують краї поверхонь вище- і 
нижче лежачих тіл хребців), а також спондилодисцит 
(запалення міжхребцевих дисків). Втягнення дуго-
відросчатих суглобів характеризувалось нечіткістю 
суглобових поверхонь і звуженням щілин. Випинання 
міжхребцевих дисків вперед і утворення при цьому 
передніх дзьбовидних остеофітів не викликало болю, 
тоді як при зміщенні дисків назад відбувалось подраз-
нення багатої на больові рецептори задньої повздовж-
ньої зв’язки. Особливо виражені ознаки спондилоар-
трозу виявлялись на рівні шийного відділу.
Розвиток вертебральної патології тісно пря-
мо пов’язано з віком хворих, що демонструє дис-
персійний (D=3,99, p=0,048) і кореляцій (r=+0,173, 
p=0,047) аналіз. На втягнення в процес хребта 
впливають ураження променезап’ястних (D=4,51, 
p=0,036), ліктьових (D=4,60, p=0,034), – кульшо-
вих (D=9,81, p=0,001) і крижоздухвинних (D=9,77, 
p=0,002) суглобів.
В свою чергу від спондилопатії залежать зміни 
зі сторони серця (D=8,06, p=0,005), а саме: пору-
шення електричної провідності (D=8,32, p=0,004), 
розміри камер (D=9,53, p=0,003) і поява діастоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка (D=7,93, p=0,006), 
про що свідчить виконаний ANOVA. В цілому, від 
стану хребта дисперсійно і регресивно залежать ін-
тегральні системні (екстраартикулярні) ознаки РА, 
що продемонстрували багатофакторний аналіз Уїл-
коксона-Рао (WR=6,12, p<0,001) і аналіз множинної 
регресії (D=+3,29, p=0,001).
На розвиток вертебральної патології впли-
вають наявність у хворих РА системного остео-
порозу (D=4,26, p=0,042) і тендовагінітів (D=3,96, 
p=0,049), які можливо віднести до факторів ри-
зику ревматоідного спондиліту (спондилоартриту). 
Такий клінічний прояв РА впливає на параметри 
RSA (D=2,78, p=0,048), RF (D=4,01, p=0,039) і CRP 
(D=2,95, p=0,024). Якщо у хворих 2-ї групи (без 
Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science» № 1(28)2019
30 
спондилопатії) показники крові RF і CRP складають 
12,2±1,42 мг/л і 6,8±0,38 мг/л, то у випадках уражен-
ня хребта – відповідно більше на 72 % ( p=0,037) 
і 21 % (p=0,038). З урахуванням отриманих даних 
ми вважаєм, що параметри в крові RF>55 мг/л і 
CRP>12 мг/л (>M+SD хворих на ревматоїдний артрит 
зі спондилопатією) є прогноз негативними у відно-
шенні вертебральної патології.
Мінеральна щільність хребців дисперсійно 
пов’язана з сенсорними (D=6,35, p=0,024) і мотор-
ними (D=4,61, p=0,049) розладами, які зумовлені 
периферичною нейропатією, a та, в свою чергу, разом 
з вегетативними порушеннями залежать від ура-
ження хребта (відповідно D=3,98, p=0,049 і D=5,02, 
p=0,041). Між тяжкістю нейропатії і спондилопатії 
існують достовірні прямі кореляційні співвідношен-
ня (r=+0,486, p=0,048).
7. Висновки
1. Ураження периферичної нервової системи у 
вигляді периферичної нейропатії (у співвідношенні 
«моно- і полінейропатія» як 5:1) спостерігається у 
13 % від кількості хворих на ревматоїдний артрит, 
яка протікає з моторними, сенсорними, змішаними 
і вегетативними розладами в співвідношенні 1:2:3:3. 
Показник DAS28>5,2 o. e. може бути прогнознега-
тивним фактором перебігу периферичної нейропатії 
у пацієнтів з ревматоїдним артритом.
2. Ураження променезап’ястних, ліктьових, 
кульшових і крижоздухвинних суглобів у пацієнтів 
з ревматоїдним артритом корелює з наявністю осте-
охондрозу і спондилоартрозу, який спостерігається у 
½ від кількості хворих, при чому, клінічно маніфестно 
протікає у 35,1 % випадках. Наявність системного 
остеопорозу і тендовагінітів, посилює важкість пере-
бігу периферичної нейропатії, а рівень RF>55 мг/л і 
CRP>12 мг/л у крові є прогноз негативними у відно-
шенні вертебральної патології. 
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АНАЛІЗ КОМП’ЮТЕРНОГО ТОМОГРАФІЧНОГО ЗОБРАЖЕННЯ: СКЕЛЕТНО-
М’ЯЗОВИЙ ІНДЕКС ЯК КРИТЕРІЙ САРКОПЕНІЇ У ХВОРИХ НА РАК 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ
 © Л. Р. Забудська, О. О. Колеснік
Мета дослідження − дослідити можливість і інформативність виявлення саркопенії у хворих на рак 
підшлункової залози (ПШЗ) шляхом постобробки отриманих за допомогою комп’ютерної томографії (КТ) 
зображень.
Матеріали та методи. Досліджено 108 пацієнтів с синдромом механічної жовтяниці (вірогідно пухлин-
ної етіології, а пізніше діагностовано рак ПШЗ) по загальновизнаному протоколу проводилося на спіраль-
ному томографі «Activion 16» («Toshiba Medical Sistems Corporation»). Контрольну групу склали 60 пацієн-
тів у віці від 22 до 74 років. Визначали на КТ зображеннях критерій саркопенії: скелетно-м’язовий індекс 
L3 (СМІ) як відношення отриманого показника площі скелетної мускулатури на рівні тіла L3 хребця до 
квадрату росту пацієнта. Індекс соматотипу (ІС) визначали за формулою: ІС=ДТ×100/ПРГК, де ДТ – 
довжина тіла, ПРГК – поперечний розмір грудної клітини, вимірюванні в сантиметрах. 
